Кислородзависимые аспекты физиологических эффектов действия магнитного поля by Лепеев, В. О. & Зинчук, В. В.
Journal of the Grodno State Medical University, Vol. 16, № 4,  2018   394
УДК 612.127.2:615.849.11]-092.9       doi: 10.25298/2221-8785-2018-16-4-394-400
КИСЛОРОДЗАВИСИМЫЕ АСПЕКТЫ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ЭФФЕКТОВ 
ДЕЙСТВИЯ МАГНИТНОГО ПОЛЯ 
Лепеев В. О. (lepeev@ya.ru), Зинчук В. В. (zinchuk@grsmu.by)
УО «Гродненский государственный медицинский университет», Гродно, Беларусь 
Проведен анализ литературных и собственных данных исследовании кислородзависимых аспектов физи-
ологических эффектов магнитного поля на организм. В экспериментах in vitro и in vivo выявлен эффект дан-
ного физического фактора на кислородтранспортную функцию крови, проявляющуюся в увеличении степени 
ее насыщения кислородом, его содержания, pO
2
 и в уменьшении сродства гемоглобина к кислороду. Действие 
магнитного поля изменяет функциональные свойства гемоглобина, в частности, через NO-ергические меха-
низмы и сероводород/цистеин/цистин путь. Противогипоксическое действие магнитного поля реализуется 
при участии внутриэритроцитарных газотрансмиттерных механизмов, что обосновывает его применение 
во врачебной практике.
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В настоящее время магнитотерапия (МТ) 
широко вошла в арсенал комплексного лечении 
ряда заболеваний в практическом здравоохра-
нении [1]. Объясняется это не только возмож-
ностью бесконтактного воздействия со значи-
тельной глубиной проникновения в ткани, ми-
нимальным количеством противопоказаний, но 
и возможностью оптимизировать воздействие в 
соответствии с заданными параметрами. В меди-
цине магнитное поле (МП) применяется в каче-
стве фактора, обладающего гипоальгетическим, 
стрессопротекторным, противовоспалительным 
и регенеративным действием, а также выявлено 
влияние на сердечно-сосудистую, эндокринную, 
иммунологическую и вегетативную нервную си-
стему [2].
Установлено влияние МП на генерацию ак-
тивных форм кислорода, которые играют важ-
ную роль во многих клеточных сигнальных 
путях как в физиологических, так и в патологи-
ческих условиях, в большинстве случаев их кон-
центрация увеличивается и зависит от интенсив-
ности, частоты и времени экспозиции данного 
физического фактора [3].
Показан корригирующий эффект влияния 
данного фактора на нормализацию процессов 
перекисного окисления липидов и функцио-
нальной активности антиоксидантов (каталазы, 
супероксиддисмутазы, витамина Е), а также 
водно-электролитного состава крови на фоне 
иммобилизационного стресса у крыс. Курсовое 
применение фотомагнитотерапии у крыс в тече-
ние 10 дней с экспозицией 10 минут и магнитной 
индукцией 25 мТл, мощностью излучения 1 мВт 
стимулирует антиоксидантную защиту организ-
ма, главным образом за счет повышения уровня 
фермента супероксиддисмузаты [4]. Включение 
курса общей МТ в лечение хронического эндо-
метрита существенно снижает интенсивность 
процессов перекисного окисления липидов за 
счет активации важнейших компонентов анти-
оксидантной системы защиты организма – ката-
лазы и супероксиддисмутазы [5]. Высокая маг-
нитная проницаемость биологических тканей, 
имеющих диамагнитные свойства, обеспечива-
ет проникновение импульсных МП в ткани на 
разную глубину, обладая выраженным обезбо-
ливающим, седативным, тепловым эффектом, 
что обуславливает практическое применение 
МТ в реабилитационном периоде у пациентов 
с травмами опорно-двигательного аппарата [6]. 
Применение МТ у пациентов со статическими 
деформациями переднего отдела стопы вызы-
вает снижение вязкости крови, агрегационную 
способность эритроцитов и увеличение их де-
формируемости, что улучшает реологические 
свойства и микроциркуляцию [7]. 
Приведенные данные показывают, что МП 
является внешним физическим фактором пря-
мого действия, способным вызывать структур-
но-функциональные изменения без нарушения 
целостности организма, который можно и целе-
сообразно применять в практической медицине 
как в качестве самостоятельного метода, так и 
совместно с другими методами лечения, спо-
собствуя уменьшению длительности курса тера-
пии и увеличению эффективности их примене-
ния [8]. Однако многие аспекты действия этого 
фактора, конкретные механизмы его эффектов 
не изучены. В частности, представляется важ-
ным исследовать данный аспект влияния МП на 
функциональное состояние системы крови.
Являясь электромагнитной средой, кровь 
реагирует на воздействия МП. Доказано, что 
наиболее чувствительными элементами явля-
ются мембраны эритроцитов, состоящие из 
фосфолипидов. Высвобождение из их мембран 
фосфолипидных соединений под воздействием 
МП препятствует сладжированию эритроци-
тов, формируя антиагрегантный эффект МТ [9]. 
Прямое воздействие МП на кровь in vivo обу-
славливает нарушением связей между геминной 
группировкой и белком гемоглобина вследствие 
изменений межмолекулярных взаимодействий 
в полипептидных цепях гемоглобина, а также 
спиновых состояний парамагнитных составля-
ющих гема, что обусловлено изменениями кон-
формации полипептидных цепей гемоглобина 
и скорость диссоциации оксигемоглобина [10]. 
Использование магнитной обработки крови в 
комплексном лечении нефрогенной анемии при 
хронической почечной недостаточности на до-
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диализном этапе является эффективным спосо-
бом ее коррекции, а возможный механизм реали-
зации эффектов связан с воздействием на обмен 
железа за счет разблокирования макрофагально-
го захвата железа и выходом железа из депо [11].
Данный физический фактор оказывает влия-
ние на ряд показателей системы крови, улучшает 
реологические свойства крови, что обусловлено 
как прямым воздействием МП на эритроциты, 
так и опосредованным через изменение кле-
точного метаболизма [12]. Прямое воздействие 
низкочастотного импульсного МП на кровь осу-
ществляется на молекулярном уровне, реализу-
ющееся за счет положительных сдвигов в систе-
ме утилизации кислорода, инициированных из-
менением конформации и скоростей окисления 
гемоглобина, что в свою очередь отражается на 
кинетике метаболических реакций и протекании 
физиологических процессов [2]. При магнитной 
обработке крови наблюдается изменение кон-
центрации белков в сыворотке крови, рН, агрега-
ционных свойств тромбоцитов, вязкости плазмы 
и концентрации в ней прокоагулянтов, а также 
магнитных свойств эритроцитов, что обусловле-
но изменением их структурно-функциональны-
ми характеристиками [13]. 
Гемомагнитотерапия позволяет достичь эф-
фекта меньшей травматизации форменных эле-
ментов крови, угнетает адгезивную и агрегаци-
онную функцию тромбоцитов, снижает актив-
ность свертывающей системы крови, снижает 
вязкость крови и угнетает «сладж»-эффект эри-
троцитов [14]. Предполагается, что за счет вли-
яния МП на деформируемость эритроцитов оно 
может определять показатели работоспособно-
сти и восстановление организма при физических 
нагрузках [15]. Проведение пациентам с ишеми-
ческим поражением сердца и мозга курса экстра-
корпоральной АГМТ приводит к нормализации 
состояния системы гемостаза, что проявляется 
в купировании диссеминированного внутрисо-
судистого свертывания крови: отмечено досто-
верное удлинение активированного частичного 
тромбопластинового времени, снижение значе-
ния протромбинового времени, элиминацией из 
кровотока продуктов тромбинемии и гиперпро-
теолиза, изменением величин вискозометриче-
ских параметров крови, что указывает на улуч-
шение ее реологических свойств [16]. 
Имеются данные о том, что действие магнит-
ных волн на кровь приводит к повышению кис-
лородной емкости (антигипоксический эффект), 
механизм которых связан с увеличением срод-
ства гемоглобина к кислороду (СГК) и уровня 
оксигемоглобина, что в свою очередь нормали-
зует метаболические процессы [14]. Улучшение 
кислородного статуса организма у пациентов с 
сепсисом, осложненным респираторным дис-
тресс-синдромом взрослых, при использовании 
МТ можно объяснить ослаблением кооператив-
ного взаимодействия между гемоглобином и 
кислородом (снижение сродства между ними), 
что способствует более интенсивной отдаче кис-
лорода тканям и подтверждается увеличением 
показателя pО2 с 13,9±4,1 до 27,7±2,7 мм рт.ст. 
[17]. Эффект изменения pCO2 при воздействии 
МП на кровь можно объяснить тем, что в резуль-
тате магнитного воздействия при дыхании воз-
духом снижается концентрация H+, что замед-
ляет выведение углекислого газа; при дыхании 
кислородом происходит связывание дополни-
тельного кислорода, приводя к освобождению 
иона H+ и ускорению выведения углекислого 
газа из организма. 
Кислородтранспортная функция крови (КТФ) 
обеспечивает адаптивные процессы к гипоксии 
через долгосрочные и краткосрочные механиз-
мы. Изменение СГК имеет важное значение в 
формировании кислородсвязываующих свойств 
крови и обеспечивает приспособление орга-
низма к постоянно меняющимся потребностям 
в кислороде [18]. Важной их составляющей 
которых являются внутриклеточные факторы 
(2,3-дифосфоглицерат, pH и другие). В целом 
состояние кислородсвязывающих свойств есть 
результат модулирующего действия различных 
аллостерических эффекторов, обеспечивающих 
адаптацию к гипоксии. СГК определяется в зна-
чительной степени взаимодействием между ге-
мопротеидом и различными физиологическими 
модуляторами, которые в совокупности на уров-
не клеточного компартмента крови образуют 
внутриэритроцитарную систему регуляции [19].
В экспериментах in vitro получены данные, 
свидетельствующие о влиянии МП на КТФ, 
проявляющуюся в уменьшении СГК; так, 
на 120 сек. показатель p50
реал 
увеличивается 
с 38,9±1,36 до 43,8±0,86 мм рт.ст., значение 
p50
станд
 возрастает с 35,5±1,07 до 38,7±0,55 мм 
рт.ст. [20]. При этом содержание общих нитрат/
нитритов в плазме крови увеличивается (данный 
показатель возрастает с 7,32±0,34 до 8,61±0,41 
мкмоль/л к 120 сек. облучения). Важно отме-
тить, что при введении ингибитора фермента 
NO-синтазы (L-NAME) в условиях действия 
МП не было выявлено данных изменений (на 
120 сек показатель p50
реал
 составлял 38,1 (36,7; 
39,4) мм рт.ст.). При дальнейшем увеличении 
продолжительности облучения (240-480 сек.) 
наблюдается аналогичный характер изменений 
этих параметров, не сопровождающийся их ро-
стом. Отдельно стоит отметить, что при облуче-
нии МП в данном временном диапазоне не вы-
явлено достоверных изменений со стороны про-
окидантно-антиоксидантного равновесия крови. 
Важно отметить, что эффект МП на суспен-
зию эритроцитов, приготовленных на изотони-
ческом растворе хлорида натрия, проявлялся 
в увеличении показателя p50
реал
 (с 42,8±2,9 до 
50,7±1,7 мм рт. ст., p≤0,05) [20]. Характер из-
менения данного показателя наблюдался и дей-
ствии этого физического фактора на суспензию 
эритроцитов на плазме. Это свидетельствует 
об участии факторов модификации КТФ кро-
ви, реализуемых на эритроцитарном уровне. 
Внутриэритроцитарная система осуществляет 
регуляцию свойств гемоглобина и демонстри-
рует зависимость от метаболических процессов 
в эритроцитах, что предполагает относитель-
но быстрые изменения кислородсвязывающих 
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свойств крови в ответ на внешние возмущения 
[19]. Через данный механизм положение кривой 
диссоциации оксигемоглобина (КДО) может 
значительно меняться в зависимости от потреб-
ностей организма в кислороде. 
Результаты наших исследований с направ-
ленной коррекцией L-аргинин-NO системы по-
зволили установить, что в опытах in vivo МП 
обуславливает уменьшение СГК, что реализу-
ется при участии L-аргинин-NO системы. Было 
выявлено однонаправленное уменьшение СГК 
при введении L-аргинина и нитроглицерина и 
с отсутствием сдвига КДО при введении несе-
лективного ингибитора фермента NO-синтазы – 
NG-нитро-L-аргинина метилового эфира 
(L-NAME) [21]. При этом отмечается уве-
личение концентрации нитрат/нитритов 
с 7,26±0,28 до 16,52±0,73 мкмоль/л. Данные эф-
фекты обусловлены как прямым воздействием 
монооксида азота (NO) на гемоглобин, так и опо-
средованным через кислородзависимые меха-
низмы регуляции образования NO. Гемоглобин 
способен связывать NO не только в результате 
образования комплексов с гемовым железом, но 
и путем образования комплексов с тиоловыми 
группами, обеспечивая защиту клеток от избы-
точного образования NO. 
Очевидно, изменения СГК при действии МП 
реализуется также через автономную внутриэ-
ритроцитарную систему регуляции кислород-
связывающих свойств гемоглобина, в которых 
NO выступает в качестве важного модифика-
тора его функциональных свойств. Понимание 
молекулярных мишеней действия газотрансмит-
теров, структуры центров их связывания и осо-
бенностей взаимодействия, перекрестной регу-
ляции NO и сероводорода имеет значение при 
разработке новых способов регуляции данных 
сигнальных систем при их нарушениях [22].
Так, было показано, что МП в опытах in vivo 
реализует свое действие на КТФ крови через 
участие не только газотрансмиттера NO, но и 
сероводорода, улучшая доставку кислорода в 
ткани за счет уменьшения СГК [23]. Облучение 
МП хвостовой артерии крыс и введение гидро-
сульфида натрия или аминокислоты L-аргинин 
в течение 10 суток приводит к уменьшению СГК 
(показатель p50
реал
 возрастает с 33,9±0,32 до 
37,3±0,55 мм рт. ст.). Это также сопровождает-
ся повышением содержания газотрансмиттеров: 
нитрат/нитритов (до 15,04±0,88 мкмоль/л) и се-
роводорода (до 20,10±0,81 мкмоль/л) в крови. 
При введении L-NAME и DL-пропаргилглицин 
(PAG) эффект МП на СГК не проявляется (значе-
ние p50
реал
 уменьшается до 33,8±0,39 и 26,6±0,54 
мм рт. ст., соответственно). Газотрансмиттеры 
вносят вклад в модификацию СГК, что достига-
ется через различные механизмы: образование 
дериватов гемоглобина (нитрозогемоглобин, 
нитрозилгемоглобин, метгемоглобин, сульфге-
моглобин), модуляторов внутриэритроцитарной 
системы формирования кислородсвязывающих 
свойств крови, а также опосредованно через 
системные механизмы формирования функци-
ональных свойств гемоглобина. Полученные 
нами данные обосновывают использование МП, 
изменяющего активность таких газотрансмит-
теров, как NO и сероводорода, для коррекции 
КТФ крови организма при кислороддефицитных 
состояниях.
Как известно, сероводород оказывает свое 
действие на многие физиологические функции 
организма: процессы нейромодуляции, регуля-
цию сердечной деятельности и кровяного дав-
ления, цитопротекторное действие при воспа-
лении, клеточный метаболизм и апоптоз [24]. 
Данные эффекты могут быть обусловлены су-
ществованием определенного синергизма меж-
ду механизмами продукции NO и сероводоро-
да [25]. В кардиоваскулярной системе главным 
источником NО служит эндотелий, в то время 
как H2S продуцируется в основном в гладкомы-
шечных клетках и в эритроцитах [26]. В эритро-
цитах газотрансмиттер сероводород, обладаю-
щий высоким сродством к гемоглобину, взаи-
модействуя с ним, образует сульфгемоглобин, 
который уменьшает СГК [27]. 
Показан эффект переменного МП на КТФ 
крови в опытах in vitro, которым предшествова-
ло воздействие данным фактором на целостный 
организм (хвостовая артерия крыс) в течение 
10 суток с применением препаратов, вли-
яющих на образование газотрансмиттеров 
[28]. Воздействие этим фактором в условиях 
in vitro вызывает изменение КТФ крови, 
проявляющееся в большем уменьшении 
СГК (показатель p50
реал
 увеличивался с 30,9± 
0,97 до 36,28±0,81 мм рт. ст.). Это сопровожда-
ется ростом концентрации газотрансмиттеров 
NO (до 14,03±0,60 мкмоль/л) и сероводорода 
(до 18,47±0,88 мкмоль/л). Действие МП в усло-
виях введения нитроглицерина и гидросульфи-
да натрия вызывает сдвиг КДО вправо, а при 
введении неселективного ингибитора фермента 
NO-синтазы или необратимого ингибитора фер-
мента цистатионин-γ-лиазы (PAG) этот эффект 
отсутствует.
Выявлена содружественность в действии дан-
ных газотрансмиттеров на сердечно-сосудистую 
систему, хотя она реализуется непосредственно 
через различные механизмы: NO – через актива-
цию фермента гуанилилциклазы и потенциал-за-
висимых кальциевых каналов [29], а сероводо-
род – путем открытия АТФ-зависимых калиевых 
каналов [30]. При патологических состояниях, 
сопровождающихся развитием окислительно-
го стресса, взаимодействие сероводорода с NO 
может обеспечивать кардиопротективный эф-
фект [31]. Ингибирование продукции NO путем 
использования L-NAME значительно ослабля-
ет кардиопротекторный эффекты сероводорода 
[32]. 
Особый интерес в понимании механизмов 
действия МП представляет функция эндотелия 
сосудов, а именно рост продукции NO  в ответ на 
магнитное воздействие. При облучении может 
не только возрастать синтез эндогенного NO и 
повышаться его реакционная способность, но и 
увеличивается продолжительность его действия 
в тканях. Активация эндогенного NO, продуци-
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руемого клетками эндотелия сосудистой стенки, 
является главным фактором в регуляции тонуса 
сосудов, системной гемодинамики и микроцир-
куляции. Установлено, что облучение МП на 
частотах оксида азота предупреждает развитие 
стресс-зависимых изменений в показателях га-
зового и электролитного состава крови, что с 
одной стороны, может быть обусловлено повы-
шением концентрации свободного эндогенного 
NO, а с другой, данная молекула может способ-
ствовать активации гемопротеидов и увеличи-
вает СГК, тем самым увеличивая оксигенацию 
крови [4]. Выявлено ингибирующее влияние 
оксида азота в высоких концентрациях на функ-
циональную активность тромбоцитов, что про-
является падением их способности к агрегации. 
Такой же эффект установлен и при облучении 
магнитными колебаниями на частотах молеку-
лярного спектра поглощения и излучения NO. 
Как известно, в эритроцитах локализован осо-
бый фермент NO-синтаза, активность которого 
важна для реализации NO-зависимого механиз-
ма действия МП на кислородсвязывающие свой-
ства крови. Вклад NO в механизмы регуляции 
СГК на уровне эритроцита показан при инкуба-
ции крови с нитрозоцистеином: значение р50
реал
 
уменьшалось на 3,4±0,95 мм рт. ст. (р<0,05), что 
приводит к левостороннему сдвигу КДО [19]. 
В присутствии доноров NO (нитропруссида на-
трия, S-нитрозоглутатиона и динитрозильного 
комплекса железа с глутатионом) происходит 
замедление детергент-индуцированного гемо-
лиза эритроцитов и снижение модуля упругости 
данных клеток, что свидетельствуют о регуля-
ции донорами NO структурно-функциональных 
свойств эритроцитов. Данная сигнальная моле-
кула играет роль аллостерического эффектора в 
отношении гемоглобина, изменяя его сродство 
к кислороду и определяя состояние КТФ крови 
[33]. 
Изменения функциональной активности тка-
ней под действием МП обусловлены как непо-
средственно перестройкой клеточной органи-
зации мембран, так и опосредованно через си-
стемные реакции организма [2]. Действие МП 
изменяет конформацию макромолекул, липо-
протеидных комплексов мембран эритроцитов, 
модифицируя функциональные свойства данных 
клеток крови, в частности, через NO-ергические 
механизмы и через сероводород/цистеин/цистин 
путь. В сложно организованной иерархии систе-
мы газотрансмиттеров существует определен-
ный синергизм между механизмами действия 
NO и сероводорода в реализации КТФ крови в 
условиях действия МП, что подтверждается и в 
проведенных нами опытах с направленной кор-
рекцией образования NO и сероводорода [21, 
23]. 
Возможный механизм вклада газотрансмит-
теров NO и сероводорода в эффект МП на КТФ 
крови представлен на рисунке. 
Рисунок. –  Вклад газотрансмиттеров NO и сероводорода  в эффект магнитного поля  
на кислородтранспортную функцию крови
Таким образом, выявленное противогипок-
сическое действие МП реализуется при участии 
внутриэритроцитарных газотрансмиттерных 
механизмов, что обосновывает их применение 
во врачебной практике. Полученные данные мо-
гут быть использованы для разработки новых 
методических подходов коррекции нарушений 
кислородзависимых процессов организма.
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Обзоры
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OXYGEN-DEPENDENT ASPECTS OF PHYSIOLOGICAL EFFECTS OF MAGNETIC 
FIELD ACTION
Lepeev V., Zinchuk V.
Educational Institution “Grodno State Medical University”, Grodno, Belarus
The analysis of the literature and own data on the study of oxygen-dependent aspects of the physiological effects of 
the magnetic field on the body was carried out. Тhe effect of this physical factor on the oxygen transport function of blood 
was revealed in vitro and in vivo experiments, which manifested itself in an increase in the degree of blood saturation 
with oxygen, increase in its content and pO
2
, as well as in a decrease in the affinity of hemoglobin for oxygen. The effect 
of the magnetic field changes the functional properties of hemoglobin through NO-ergic mechanisms and hydrogen 
sulphide/cysteine/cystine pathway. The antihypoxic effect of the magnetic field is realized with the participation of 
intra-erythrocyte gaseous transmitter mechanisms, which justifies its use in medical practice.
Keywords: magnetic field, blood, oxygen, gaseous transmitters
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